
Vnitř Lék 2012; 58(10): 743– 749 743

Přehledný referát

Vitamin C a význam pro člověka
Vitamin C je ve vodě rozpustné jed-
noelektronové redukční činidlo, v  lite-
ratuře je označován jako vychytávač – 
scavanger reaktivních volných radikálů 
kyslíkových i  dusíkových. Vitamin C 
je multifunkční faktor, který je zapo-
jen do mnoha biologických pochodů. 
Zlepšuje metabolizmus železa – jeho 
vstřebávání i mobilizaci ze zásob. Je ko-
faktor pro demetylaci histonů a nuk-
leových kyselin, stejně tak je kofaktor 
mnoha enzymů zapojených např. do 
syntézy kolagenu. Hraje dominantní 
roli v prevenci lipoperoxidace, při níž 
dochází ke vzniku lipidových radikálů, 
lipoperoxidů a  aldehydů, jež poško-
zují membránové struktury, tudíž i  in-
tegritu buňky, a iniciují zánětlivé a de-
generativní stavy. Podporuje správnou 
funkci mitochondrií a  jejich energe-
tický metabolizmus. Zasahuje do me-
tabolizmu kyseliny listové, tyrozinu, 
cholesterolu, kdy napomáhá jeho eli-

minaci a transformaci na žlučové kyse-
liny. Má své místo i v kostním metabo-
lizmu, ochraňuje spermie před oxidací, 
snižuje hladinu CRP, snižuje riziko 
vzniku makulární degenerace, glau-
komu a  dalších patologií. Tento člá-
nek se bude dále věnovat vitaminu C 
a imunitnímu systému.

Vitamin C a bariérové funkce
Vitamin C podporuje funkci imunit-
ního systému jako celku, tedy jeho vro-
zenou i získanou část, a to jak buněč-
nou, tak protilátkovou [1,2]. Součástí 
vrozené imunity je i pokožka, která má 
bariérovou funkci. Je nepřetržitě vy-
stavena vnějším vlivům chemickým,  
UV záření, poraněním, které urychlují 
stárnutí, atrofizaci kůže, a tím oslabují 
její ochrannou funkci. Vitamin C na-
opak zlepšuje stav pokožky, její odol-
nost, pružnost i  regeneraci po zra-
nění  [3,4]. To je dáno hlavně vlivem 
vitaminu C na f ibroblasty. Podpo-

ruje jejich aktivaci, proliferaci, migraci 
i funkci, stejně tak syntézu kolagenu IV 
a VII, elastinu, lamininu a jejich hydro-
xylaci, ale také chrání a reparuje jejich 
DNA při poškození ROS [5]. Objasnění 
významu vitaminu C na stav pokožky 
bylo zkoumáno na myších s vyřazeným 
genem kódujícím SOD –/– (Superoxide 
Dismutase). U  nich se velmi snadno 
vyvine atrofie kožního krytu se ztrá-
tou kolagenních a elastinových vláken. 
Po transdermálním podání vitaminu C 
došlo ke zlepšení stavu kůže, zvýšila se 
tvorba kolagenu i elastinu [6]. V pří-
padě poranění kůže je důležité zajis-
tit migraci fibroblastů. Vitamin C zvy-
šuje adhezivitu fibroblastů ke složkám 
extracelulární matrix a  jejich vycesto-
vání do místa poškození. Společně se 
zvýšením jejich aktivity tak urychlí ho-
jení ran, jejich uzavření, kontrakci, což 
zabrání mikrobiální kontaminaci [7]. 
Další efekt vitaminu C na pokožku 
je podpora epidermální maturace, 
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Vitamin C and its physiological role with respect to the components of the immune system

Summary: Vitamin C is a water soluble micronutrient commonly found in our diet which orchestrates the function of both innate and 
adaptive immune system, influencing both cellular and humoral immune responses. Vitamin C inhibits excessive activation of the immune 
system to prevent tissue damage, but also supports antibacterial activity, stimulates NK cells and differentiation of Th0 subset into Th1 
characterized by interferon γ production. In addition, vitamin C interferes with the synthesis of proinflammatory cytokines, or with the ex-
pression of adhesive molecules. Moreover, vitamin C as an antioxidat protects the immune cells against intracellular ROS (reactive oxygen 
species) formed in the inflammatory response. Vitamin C as an enzymatic cofactor is extremely important in maintaining tissue integrity, 
and plays a crucial role in formation of skin, epithelial and endothelial barriers.
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včetně posílení bazální membrány. Tím 
je zajištěna pevnost a odolnost kůže. 
Vitamin C ochraňuje i  epitely a  en-
dotel, které také plní bariérové funkce. 
Jedním z  ochranných mechanizmů je 
snížení buněčné exprese VEGF (Vas-
cular Endothelial Growth Factor) po 
stimulaci cílových buněk, přičemž ne
ovlivňuje jeho bazální expresi. Po-
dobná situace je i u receptoru VEGF-R. 
Při oxidačním stresu je zesílena tvorba 
VEGF a exprese jeho receptoru. VEGF 
ovlivňuje mnoho pochodů, nejvíce je 
však odpovědný za novotvorbu cév, 
ale také zvyšuje cévní permeabilitu, 
čímž napomáhá prostupu leukocytů 
do extravaskulárního prostoru. Po su-
plementaci vitaminem C a E hladina 
VEGF nevzrůstá ani v přítomnosti fak-
torů, které jeho expresi zvyšují, např. 
hypoxie, IL-1β, a nedochází tak ke zvý-
šení propustnosti a  endotel zůstává 
„kompaktní“  [8]. Ochrana povrchů, 
zvláště endotelu, zahrnuje i rovnováhu 
v tvorbě NO (Nitric Oxide). Vitamin C 
udržuje stabilní hladinu NO. NO je 
tvořen z L-argininu pomocí NOS (Nit-
ric Oxide Synthase) a  tetrahydrobio
pterinu (BH4) [9]. Vitamin C stabili-
zuje BH4. Stabilitu BH4 narušují ROS, 
které aktivují NADPH oxidázu, což 
je provázeno zvýšenou tvorbou H2O2 
a následnou oxidací BH4. Vitamin C 
vychytává singletový kyslík, čímž brání 
jeho reakci s NO. V případě, že by sin-
gletový kyslík reagoval s NO, došlo by 
k vytvoření nitritů, peroxynitritů, které 
se souhrnně nazývají dusíkovými ra-
dikály RNS (Reactive Nitrogen Spe-
cies) a mají podobný poškozující efekt 
na tkáně jako ROS [10,11]. Důležitost 
rovnováhy v tvorbě NO je dána skuteč-
ností, že přítomnost NO reguluje vas-
kulární tonus a udržuje stěnu nepřilna-
vou pro v krvi cirkulující buňky. V jeho 
přítomnosti se nezvyšuje aktivita ba-
zální eNOS, která je konstitučně expri-
mována endotelovými buňkami. eNOS 
je zvýšeně stimulována v přítomnosti 
zvýšené hladiny VEGF, H2O2 a  zvý-
šené koncentrace Ca2+. Pokud je NO 
nedostatek, ať už z důvodu narušení 
jeho tvorby, alterací funkce BH4 nebo 

jeho přeměnou na RNS, je aktivována 
iNOS, jejíž expresi je možné detekovat 
v mnoha typech tělesných buněk – epi-
telových, myeloidních, chondrocytech, 
buňkách hladké svaloviny cévní stěny 
aj. Aktivita iNOS se zvyšuje také při 
stresových stavech, poškození, zánětu. 
V  těchto případech je to hlavně zvý-
šená aktivita iNOS v imunokompetent-
ních buňkách  [12]. Zvýšená aktivita 
iNOS a hladina NO je často zachycena 
u psoriázy, kolorektálního karcinomu 
a dalších nemocí spojených se záněto-
vou reakcí. Vzrůstající hladina NO je 
provázena zvýšenou tvorbu peroxinit-
ritů a ostatních RNS podílejících se na 
poškozující zánětové reakci [13].

Vitamin C a kolagen
Co se samotného kolagenu týká, je 
jeho syntéza závislá na vitaminu C. Syn-
téza kolagenu je nejvíce potencována  
TGF-β1, který je produkován mnoha 
typy buněk – f ibroblasty, buňkami 
imunitního systému, endotelovými 
buňkami, trombocyty aj. [14].

Syntéza začíná na ribozomech na-
vázaných na membráně drsného en-
doplazmatického retikula. V  en-
doplazmatickém retikulu prochází 
posttranslační změnou, díky níž zís-
kává prostorové uspořádání v podobě 
triplhelixu. Té předchází i hydroxylace 
prolinových zbytků. Enzymem odpo-
vědným za tuto hydroxylaci je prolyl 
4-hydroxyláza a jejím kofaktorem je vi-
tamin C. Hydroxylace umožní konfor-
mační změnu, zpevní molekulu, a zvýší 
tím i  její termostabilitu. Pouze mole-
kula, která prošla hydroxylací, je dále 
transportována do Golgiho aparátu 
a  následně do extracelulárního pro-
storu [15]. Pokud chybí vitamin C, do-
chází k akumulaci prokolagenu v endo-
plazmatickém retikulu. Pokusy ukázaly, 
že pokud není buněčné kultuře dodá-
ván vitamin C, sníží se sekrece kola-
genu až o 75 % [16].

Extracelulární posttranslační modifi-
kace molekuly kolagenu zahrnuje hyd-
roxylaci lysylových zbytků za vzniku 
hydroxylysylu, který je potřebný k for-
maci a stabilizaci kolagenu, a oxidaci 

hydroxylysylu lysyl oxidázou, což zajiš-
ťuje tvorbu příčných můstků – zesíťo-
vání mezi kolagenem a elastinem.

Oba tyto enzymy vitamin C ovlivňuje. 
Lysyl hydroxylázovou aktivitu povzbu-
zuje a lysyl oxidázovou tlumí. Zvýšenou 
aktivitu lysyl oxidázy provází nadměrná 
tvorba příčných můstků mezi kolage-
nem a elastinem, tuhost vzniklého po-
jiva i patologickou fibrotizaci [17].

Vitamin C se neúčastní syntézy kola-
genu jen v posttranslačních dějích, ale 
je prokázáno, že zvyšuje expresi mRNA 
pro kolagen [18].

Krom přímého účinku může vita-
min C ovlivňovat imunitní systém přes 
kolagen. Imunitní buňky exprimují 
celou řadu kolagenních receptorů. 
Mezi nejznámější patří integrinové re-
ceptory VLA-1 (α1β1) a VLA-2 (α2β1), 
které napomáhají migraci buněk do 
místa poškození. Zvýšenou expresi 
VLA-1 zaznamenáváme u autoimunit-
ních chorob – např. u T-lymfocytů in-
filtrujících synoviální membránu u rev-
matoidní artritidy. Vazba leukocytu 
na kolagenní strukturu pomocí VLA-1 
může vést k  poškození struktury ne-
soucí kolagen – epitelu, endotelu aj.

Další receptor, ale zdaleka ne ve výčtu 
kolagenových receptorů poslední, je in-
hibiční receptor LAIR-1 exprimovaný 
na leukocytech. Reguluje cytolytické 
funkce NK buněk, T-lymfocytů, modu-
luje cytokinovou produkci – snižuje IL-2 
a IFN-γ produkci, naopak indukuje syn-
tézu TGF-β1. Snižuje i syntézu IgG a IgE 
B-lymfocyty aj. Vazba LAIR-1 a  kola-
genu může zabránit i degranulaci ba-
zofilů aktivovaných pomocí vazby IgE – 
FcεR. Blokováním tohoto receptoru 
dochází k  rozvoji chronických zánětů 
a autoimunitních nemocí [19].

Vitamin C tedy kontroluje nejen syn-
tézu kolagenu – zvyšuje aktivitu mRNA 
pro kolagen, posttranslační modif i-
kaci, tlumí aktivitu lysyl hydroxylázy, 
ale prostřednictvím ní a vzniklého ko-
lagenu i imunitní systém.

Vitamin C a dendritické buňky
Dendritické buňky (DC), které jsou 
modulátory vrozené i adaptivní imu-
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Obr. 1. Vstřebávání vitaminu C a jeho intracelulární působení.
1. oxidoreduktáza plazmatické membrány
2. thioredoxin reduktáza
3. glutation reduktáza
4. glutamátový trasportér
5. SVCT – sodíkový transportér vitaminu C
AFR – volný radikál vitaminu C, cJun, cFos – proonkogeny, DHA – dehydroaskorbová kyselina, Erk – kináza regulovaná ex-
tracelulárním signálem, Fln – flamin, GTH – glutation, IKK – I-kB kináza, Jnk – c-Jun terminální kináza, MLC – lehký řetězec 
myosinu, NF-kB – nukleární faktor kB, PLA2 – fosfolipáza A2, PLC – fosfolipáza C, Ras, Rac – proonkogeny, ROS – reaktivní 
kyslíkové radikály, Ser/Thr – fosforylující kinázy
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min C recyklaci nebo lze také říci re-
generaci. Po předání elektronu se vi-
tamin C mění na askorbylový radikál, 
který je možné regenerovat dehydro-
genázou na vitamin C a dehydroaskor-
bát. Následující krok potom zahrnuje 
aktivaci NADPH dependentní dehyd-
roaskorbát reduktázy, jež společně 
s GTH redukuje DHA na vitamin C. In-
tracelulární hladina vitaminu C tak zů-
stává delší dobu normální i při snížené 
suplementaci. Ovšem při zánětové re-
akci spojené s infekcí, traumatem, ná-
dorovými procesy se hladina vitaminu 
C rychle snižuje (obr. 2) [26]. Vliv vita-
minu C na leukocyty se uplatňuje i skrz 
ovlivnění aktivity GM-CSF (Granulo-
cyte-Macrophage Colony-Stimulating 
Factor), adhezní molekuly ICAM-1 
(Intercellular Adhesion Molecule-1), 
receptoru endogenních nebezpečných 
vzorů RAGE (Receptor for Advanced 
Glycation Endproducts) či metabo-
lizmu železa  [27]. GM-CFS je růsto-
vým faktorem podporujícím diferen-
ciaci a proliferaci myeloidní buněčné 
linie. Zvýšení produkce GM-CSF indu-
kují prozánětové faktory, jakými jsou 
TNFα, IL-1β, ROS aj. Receptor pro GM-
CSF je heterodimer skládající se ze 2 
podjednotek GMRα a GMRβ. Aktivace 
GMRα je funkčně spojená s  aktivací 
MAPK a následně i NF-κB. U GMRβ se 
signální cesty ubírají směrem k aktivaci 
transkripčních faktorů STAT 5 (Signal 
Transducer and Activator of Transcrip-
tion 5). Jeho vliv je tedy prozánětový. 
Naproti tomu stojí vitamin C, který ne-
utralizuje ROS, čímž omezuje tvorbu 
GM-CSF. V dávce vyšší 500 μM DHA 
vitamin C inhibuje STAT 5 předtím 
aktivovaný působením GM-CSF, ruší 
tedy jeho účinky. Snižuje tak syntézu 
IL-2, IL-15 a v menší míře i  IL-7 [28]. 
Exprese adhezních molekul ICAM-1 se 
zvyšuje v průběhu aktivace imunitního 
systému, kdy je nutné zajistit pod-
mínky pro migraci leukocytů do místa 
poškození. Největší podíl na vzrůstu 
exprese ICAM-1 mají INFγ, IL-1, TNFα, 
ROS. Stimulace ICAM-1aktivuje bu-
něčnou signální dráhu vedoucí k akti-
vaci NF-κB. Pokud je ovšem přítomen 

cyt generují anergizované T-lymfocyty. 
Pokud jsou dendritické buňky vysta-
veny vyšším dávkám vitaminu C, in-
dukují ve větší míře T-lymfocyty expri-
mující transkripční faktor FoxP3, tedy 
subset Treg (regulačních) T-lymfocytů. 
Kromě již zmíněného má vitamin C vliv 
na expresi povrchových molekul. Jedná 
se převážně o kostimulační molekuly, 
jako jsou CD40, CD80, CD86 i MHC II  
na aktivovaných dendritických buň-
kách [23]. Vitamin C tak výrazně při-
spívá k navození homeostatických me-
chanizmů, které mají udržet optimální 
průběh zánětové odpovědi s maximem 
protekce a minimem poškození vlast-
ních struktur.

Vitamin C a fagocyty
Makrofágy jsou nezastupitelné v boji 
proti intracelulárním patogenům. Fa-
gocytované mikroorganizmy jsou zabí-
jeny během oxidačního vzplanutí, kdy 
se sestaví membránový NADPH oxidá-
zový komplex aktivovaný mikrobiální 
stimulací. NADPH oxidáza katalyzuje 
vznik superoxidového aniontu, který je 
prekurzorem pro formování hydroxy-
lového radikálu, singletového kyslíku 
aj. Tyto volné radikály jsou silně cy-
totoxické. Podílejí se sice na usmrcení 
patogenů, ale také poškozují fagocytu-
jící buňku [20,24]. Ochranu proti in-
tracelulárním ROS poskytují buněčné 
enzymy, superoxid dizmutáza, gluta-
tion peroxidáza, kataláza, cytochro-
moxidáza a molekuly s antioxidačním 
potenciálem, např. vitamin C, β karo-
ten, GTH. Zánětová odpověď je do-
provázena zvýšenou tvorbou ROS 
a RNS. Vzrůstá tak tělesná poptávka 
po antioxidantech. Je známa kore-
lace mezi aktivitou leukocytů a hladi-
nou vitaminu C a GTH uvnitř buněk. 
Vitamin C ochraňuje leukocyty nejen 
před ROS, ale zároveň působí protia-
poptoticky. Aktivuje antiapoptotický 
gen Bcl-2 a  snižuje aktivitu kaspáz 3 
a  9  [25]. Protože je organizmus zá-
vislý na přísunu vitaminu C v potravě, 
je nutné s  ním šetřit a  umět jej beze 
zbytku využít. V leukocytech, podobně 
tak v mitochondriích, prodělává vita-

nity, jsou aktivovány hlavně signální 
cestou spojenou s aktivací transkripč-
ního faktoru NF-κB (Nuclear Factor 
κ  B)  [20,21]. Výrazným spouštěčem 
této signalizační kaskády jsou ROS, 
jež jsou rozpoznávány jako endogenní 
nebezpečné vzory. Vitamin C blokuje 
jednotlivé komponenty signální kas-
kády, a zabraňuje tak aktivaci NF-κB. 
Ta je závislá na IKK (IκB kináza), která 
je aktivovaná především v přítomnosti 
TNFα a H2O2. NF-κB se nalézá v bu-
něčném  cytosolu a  tvoří nefunkční 
komplex s  IκBα. Podjednotka IκBα 
je fosforylována, uvolní se z vazby na 
NF-κB, který se již aktivovaný přesune 
do jádra. Vitamin C zasahuje to to-
hoto procesu částečnou inhibicí IKK. 
Nedojde tedy k  oddělení NF-κB od 
IκBα a  transportu NF-κB do jádra. 
Dávka 100 μM DHA (Dehydroascor-
bic Acid) dokáže snížit aktivitu IKKβ 
o 50 % a 500 μM DHA IKKα kinázu 
téměř celou utlumí (obr. 1) [22]. Dále 
vitamin C brání aktivaci kaspázy-1, je-
jímž působením jsou z latentních pre-
kurzorů tvořeny potentní prozánětové 
cytokiny IL-1β a IL-18. Tlumena je také 
cesta vedoucí přes aktivaci p38MAPK 
(Mitogen-activated Protein Kinase). 
S  inhibicí těchto signalizačních drah 
je spjata i snížená syntéza IL-12, INFγ 
i TNFα. Takto ovlivněné DC spíše se-
trvávají v  nevyzrálém stavu, což se 
projeví sníženou schopností podpo-
rovat rozvoj imunitní odpovědi. Vita-
min C tedy snižuje imunostimulační 
funkci dendritických buněk a to má za 
následek snížení indukce proliferace  
T-lymfocytů. Navíc T-lymfocyty stimu-
lované dendritickými buňkami, které 
byly předtím inkubovány s  vitami-
nem  C, produkují hlavně IL-10, IL-4, 
IL-5 a IL-13. Tyto cytokiny odrážejí ak-
tivitu subsetu Th2 T-lymfocytů. Tak 
snižují potenciálně poškozující reakce 
zprostředkované Th1 subsetem. IL-10 
je navíc považován za obecně proti-
zánětově působící cytokin. Vitamin C 
společně s vitaminem E jsou schopny 
převést dendritické buňky z  aktivač-
ních na tolerogenní. Ty následně po 
vzájemném kontaktu DC – T-lymfo-
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laci, kdy dochází ke snížení aktivity IKK, 
ale také Gadd45β (Growth Arrest and 
DNA Damage-inducible Protein 45β) 
a  Itch (E3 Ubiquitin Ligase), jež mají 
antiapoptotickou funkci. Společně se 
zvýšenou senzitivitou k H2O2 tak mak-
rofágy snáze podléhají apoptóze. Je 
to další mechanizmus vitaminu C, jak 
tlumit a ukončovat zánětovou odpo-
věď [22]. Přestože jsme se výše zmínili 

kají tak produkty pokročilé glykace 
(Advanced Glycation Endproducts – 
AGE). Ty slouží jako ligandy pro RAGE 
receptor, jehož stimulace je mimo 
jiné odpovědná za aktivaci NF-κB. 
U SVCT2 –/– makrofágů (Sodium-de-
pendent vitamin C transporter 2), je 
snížena exprese RAGE i  mRNA pro 
něj. Ve výsledku je snížena syntéza IL-6,  
IL-1β, COX-2 aj., a to i po LPS stimu-

vitamin C v dávce alespoň 250 mg/den 
a vitamin D, nedochází ke zvýšení ex-
prese ICAM-1 na aktivovaných mo-
nocytech a endotelu. Bazální expresi 
ICAM-1 vitamin C neovlivňuje, takže 
nenastává úplná inhibice migrace leu-
kocytů, pouze snížení zánětové od-
povědi [29]. Při oxidativním stresu se 
zvyšuje neenzymatická glykace lipidů, 
proteinů a nukleových kyselin, a vzni-

Obr. 2. Vznik ROS a RNS, jejich neutralizace a regenerace antioxidantů.
GSH – glutation, GSH-Px – glutation peroxidáza, GSH-R – glutation reduktáza, GS-SG – oxidovaný glutation (glutation di-
sulfid), HOCl – kyselina chlorná, LOOH – lipidový hydroperoxid, LOO· – lipoperoxylový radikál, MPO – myeloperoxidáza, 
·NO – oxid dusnatý, ·OH – hydroxylový radikál, ONOO– – peroxynitrit, PC – pentózový cyklus, R5P – ribulóza 5 fosfát, 
SOD  – superoxid dismutáza, vit. C·– radikál vitaminu C, vit. E·– radikál vitaminu E, x·– radikál
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chází i  k posílení syntézy HLA-B. Na-
proti tomu syntéza a  aktivace pro
apoptotické kaspázy 3 klesá, stejně 
tak signalizace přes cGMP fosfodies-
terázu, při její inhibici nedochází k de-
gradaci cGMP. Je tedy posílena rela-
xace hladkých svalů, a  její inhibitory 
se proto hodí např. pro terapii bron-
chiálního astmatu. Funkce cGMP za-
hrnuje i ovlivnění leukocytární diferen-
ciace, exprese povrchových markerů, 
syntézu cytokinů, ale také snížení leu-
kocytární migrace a prozánětové akti-
vity Th1 subsetu [38]. Vitamin C chrání 
DNA periferních lymfocytů před oxi-
dací etanolem [39]. B-lymfocyty, jako 
jiné buňky, ochraňuje vitamin C před 
volnými intracelulárními ROS. Jeho pů-
sobením se snižuje syntéza antigen spe-
cifických protilátek IgG1 v závislosti na 
podané dávce. Snížení hladiny IgG1 je 
provázeno zvýšenou syntézou IgG2a, 
ale to až při dávce 250 mg a vyšší. Vi-
tamin C podporuje i  izotypové pře-
pnutí od IgE právě k  podtřídě IgG2. 
Dalo by se očekávat, že vitamin C ovliv-
ňuje i proliferaci B-lymfocytů nebo ex-
presi kostimulačních molekul CD80 
a CD86, ale není tomu tak. Tyto para-
metry se nemění ani při vysokých dáv-
kách vitaminu C [40].

Závěr
Vitamin C je nepostradatelnou slož-
kou naší výživy, která ovlivňuje mnoho 
fyziologických pochodů. Snad nejvý-
raznější je jeho vliv na imunitní systém, 
adaptivní i vrozenou složku, a modu-
laci jeho odpovědí na endogenní i exo-
genní podněty, ale také posílením ba-
riérových funkcí. Neutralizací ROS 
a  RNS snižuje riziko poškození těles-
ných buněk, včetně imunitních. Vita-
min C v  dostatečně vysoké dávce je 
možné doporučit jako pomocný prvek 
v  léčbě různých patologických stavů 
nebo jako prevenci vzniku civilizačních 
onemocnění a také jako faktor harmo-
nizující imunitní systém.

Poděkování
Práce byla podpořena projektem specific-

kého výzkumu SVV 262902 a  programu  

nizmy [34,35]. U monocytů snižuje ex-
presi Fas a  tlumí aktivaci kaspázy 8, 
ale její katalytickou funkci neovlivňuje. 
Tím je chrání před apoptózou [36].

Vitamin C a adaptivní imunita
Vitamin C nepřímo zvyšuje proliferaci 
a  diferenciaci lymfocytů pomocí ak-
tivace a  modulace vrozené imunity. 
Zlepšuje odpovídavost lymfocytů na 
antigenní podněty. Současně lymfo-
cyty ochraňuje nejen před ROS a RNS, 
ale také před apoptózou, jak doklá-
dají různé studie. Kultivace thymocytů 
v přítomnosti vitaminu C přinesly za-
jímavé výsledky. Zatímco v médiu bez 
přidání vitaminu C podlehlo apoptóze 
celých 58  % thymocytární populace, 
v médiu, do nějž byl přidán vitamin C 
v  dávce 1 g/ml, podlehlo apoptóze 
pouze 32 % buněk [37]. Další význam-
nou skutečností je, že vitamin C mění 
lymfocytární proteom (soubor pro-
teinů, které jsou buňkou produko-
vány). T-lymfocyty kultivované v  pří-
tomnosti vitaminu C vykazují vyšší 
syntézu fosfatidylinositol transfer pro-
teinu (PITP). PITP transportuje lipidy, 
jakými jsou fosfatidylinositol, fosfa-
tidylcholin, které vznikají v endoplaz-
matickém retikulu, mezi membránami 
např. cytoplazmatickou a  endoplaz-
maticko-retikulární, čímž se PIPT zapo-
juje do signalizačních regulačních cest 
a podporuje formování sekrečních gra-
nulí i jejich exocytózu [25]. Ke stejným 
závěrům dospěla i  Grantová se svou 
výzkumnou skupinou, když kultivovala  
T-lymfocyty v médiích s různou koncen-
trací vitaminu C a následně analyzovala 
změny v syntéze proteinů takto kultivo-
vaných buněk. Kromě transportního 
PIPT se zvýšila i  hladina fosfolipido-
vých transportérů z rodiny Sec14, které 
ovlivňují metabolizmus HDL. Zvýšila se 
hladina pyromucin senzitivní amino-
peptidázy, která je odpovědná za pro-
teolýzu mnoha peptidů, a tím za tvorbu 
substrátů potřebných např. ke zpraco-
vání antigenu cestou HLA I či za závě-
rečný sestřih N-terminálních konců re-
ceptorů T cytotoxických lymfocytů, tím 
i za tvorbu epitopů pro antigeny. Do-

o tlumivém účinku vitaminu C na ak-
tivitu leukocytů, je nezbytný pro jejich 
funkčnost. Narušená funkce leukocytů 
při deficitu vitaminu C se vysvětluje po-
rušeným metabolizmem železa, které 
se v buňce vyskytuje ve své trojmocné 
podobě. Aby nedocházelo k jeho intra-
celulární kumulaci, je sekvestrováno 
do lysozomů. To lze pouze s dvojmoc-
ným prvkem. Vitamin C redukuje Fe3+ 
na Fe2+, a  tím umožní jeho trans-
port do lysozomu. Jinak dochází ke 
kumulaci trojmocných iontů, které 
poškozují intracelulární struktury 
a narušují funkci leukocytů i  jejich ži-
votaschopnost. Neutrofily také pro-
fitují z  ochranné funkce vitaminu C, 
jenž neutralizuje volné radikály vzni-
kající při buněčném zabíjení mikroor-
ganizmů. Výzkumy ukázaly, že aktivita 
myeloperoxidázy (MPO) a  intracelu-
lární zvýšení koncentrace H2O2 neo-
xiduje vitamin C, který je tak šetřen. 
Ovšem v případě aktivity NADPH oxi-
dázy je situace jiná [12]. Vitamin C re-
aguje se superoxidy, jež jsou pro buňku 
nebezpečnější, a neutralizuje je  [30]. 
Neutrofily jsou do oběhu uvolňovány 
v  proapoptotickém stavu, délka je-
jich života není dlouhá, pokud nejsou 
prozánětově aktivované a  nemigrují 
do tkáně [31]. Dobu jejich přežití zvy-
šuje HIF-1α (Hypoxia Induced Factor), 
jehož tvorbou reagují buňky na hypo-
xii v místě zánětu. Při deficitu vitaminu 
C je zvýšená exprese HIF-1α, který má 
schopnost aktivovat NF-κB a prodlu-
žovat přežití neutrofilů i  v normoxic-
kém stavu. V nepřítomnosti vitaminu 
C je tedy sníženo odstranění aktivova-
ných neutrofilů a  prodloužena záně-
tová reakce. Při přidání vitaminu C do-
chází k reverzi do apoptotického stavu 
a zablokování NF-κB [32,33]. Zatímco 
na výše zmíněné buňky imunitního sys-
tému má vitamin C spíše negativně 
modulující efekt a  snižuje jejich akti-
vitu a délku života, a působí protizá-
nětově, u NK buněk (Natural Killer) se 
projeví jako aktivující prvek. Posiluje 
funkce NK, zvyšuje jejich proliferaci, 
reakci na mikrobiální podněty i schop-
nost zabíjet patogenní mikroorga-
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Zkratky
BH4 – tetrahydrobiopterin
DC – dendritické buňky (Dendritic Cell) 
DHA – kyselina dehydroaskorbová (Dehy-
droascorbic Acid)
HIF-1α – hypoxií indukovaný faktor 1α (Hypoxia 
Induced Factor 1α)
GM- CSF – faktor stimulující granulocyto-
-makrofágové kolonie (Granulocyte-macro-
phage Colony-stimulating Factor)
ICAM-1 – mezibuněčná adhezní molekula 1 
(Intercellular Adhesion Molecule-1)
IKK – IκB kináza
MAPK – mitogenem aktivovaná protein kináza 
(Mitogen-activated Protein Kinase)
MPO – myeloperoxidáza
NF-κB – nukleární faktor κB (Nuclear factor κ B)
NO – oxid dusnatý (Nitric Oxide)
NOS – syntáza oxidu dusnatého (Nitric Oxide 
Synthase), iNOS – inducibilní, eNOS – endo-
teliální
PITP – fosfatidylinositol transfer protein 
RNS – volné dusíkové radikály (Reactive Nitro-
gen Species)
ROS – volné kyslíkové radikál (Reactive Oxygen 
Species)
SOD – superoxid dizmutáza (Superoxide dis-
mutase)
SVCT2 – Na+/C-vitamin symportér 2 (Sodium-
-dependent vitamin C transporter 2)
VEGF – vaskulární endoteliální růstový faktor 
(Vascular Endothelial Growth Factor)
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